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γ アミノ酪酸 (GABA) は血液脳関門を通過しがたいために脳内における生国作用を適確に把握しが
たい。私は，パントテン酸 (PaA) の広い臓器分布と外から与えた場合脳に集約する傾向があるという報
告に示唆を得て，その d アラニン部分を GABA で置換すれば， GABA より脳内移行』陀が高まりはせぬ




被検物質は GABA， α←oxy~GABA， βoxy-GABA， αmercapto-GABA (αSHGABA) ，ホモパン
トテン酸 (HOPA) ， α~oxy--GABA や ß oxy GABA にパントイル基を導入した物質(それぞれ αoxy
HOP A , ﾟ oxy-HOP A と略す)， N Carbobenzoxy GABA (N Cbz GABA) , PaA であるつ
na2 マウス(活気産車実験では DD 系マウス)を!郎、各物質はすべて腹腔内に注射した竹
(1) 薬物産車に対する抑制作用
簸内の方法に従いピタカンファー 90r /g，カノレジアゾー Jレ 55γ/g を用 V\ ， 予め被検物質を注射して産
車抑制効果を調べた。 GABA には作用がない βoxy-GABA が両産単剤に対し最も明瞭な作用を有し，
GABA にパントイル基やカノレボベンゾキシル基を導入するとカルジアゾール崖単には抑制率は)'じまる。
α~oxy-GABA， ß~oxy~GABA はパントイノレ体にしても抑制率に差異はなかったっ
(2) OMP (2~Methyl~4~amino--5 hydroxymethyl--pyrimidine) による疾走発作におよぽす抑制作用
村岡の方法によった o OMP疾走発作に対して GABA， α~SH~GABAには効果なく， αoxy~GABA，
β~oxy~GABA は数回の迫力日投与により始めて遅延効果を認め， αoxy HOPA , -ﾟoxy HOPA , N-Cbz~ 
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GABA f~~一回投与のみで同様の効果があり， HOPA は 3mg/g で疾走発作を完全に阻止した。
(3) 電気産管におよぽす抑制作用
Toman , Swinyard らの方法に準じ， Woodbury の装置を用いて 15mA， 0.2秒通電して起る最大電気盛
寧の抑制をもって判定したのパントイル体と N-Cbz-GABA に作用が認められ HOPA に著明であった口
(4) 興奮剤に対する影響
薮内の方法に準じマウスの移動率で興奮性を表現した白ヒロポンに対しては HOPA， ß-oxy-HOPA , 




1 時聞に与え睡眠持続時間の延長効果を調べた。パントイノレ体， N-Cbz-GABA， αSH-GABA に延長効
果を認めた。
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特に発作時に脳内 GABA が減少しているといわれる OMP の疾走発作を完全に阻止しえたことは興味深
V'o 
以上 GABA 誘導体を末柏より与えた場合に中枢に移行してその作用をあらわす Aつの可能性を示した
点に本論文の意義があるの
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